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L’incidence des infections intestinales par des bactéries du genre Campylobacter est actuellement très
élevée, même si elle est probablement sous-estimée, en raison de leur recherche occasionnelle, des
conditions de culture et du coût. Le diagnostic d’une infection par Campylobacter est, cependant, à
la portée de tout laboratoire de biologie médicale et le diagnostic d’espèce peut reposer sur des cri-
tères d’identification simples afin d’identifier les trois espèces les plus fréquentes (C. jejuni, C. coli et
C. fetus).
Les bactéries du genre Campylobacter ont développé des résistances à diverses familles d’antibiotiques
d’intérêt thérapeutique chez l’homme. Il est important de développer de nouveaux outils moléculaires
pour mieux détecter et caractériser les mécanismes de résistance impliqués. L’introduction de la biolo-
gie moléculaire a permis d’apporter des éléments de réponses à ce problème mais également de pro-
poser des solutions dans l’identification des espèces rares ou de pathogènes émergents.
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The incidence of Campylobacter intestinal infections is currently very high, and still probably unde-
restimated due to the limited use of detection tests and to problems associated with conditions
and cost of the bacteria’s culture. However, any medical laboratory is able to diagnose a
Campylobacter infection, and the three most frequent species (C. jejuni, C. coli and C. fetus) can
be identified using simple criteria. 
Some campylobacter strains have become resistant to families of antibiotics used to treat human infec-
tions. It is therefore important to develop new molecular tools to improve detection and characterize
the mechanisms involved in antibiotic resistance. The introduction of molecular biology has helped these
processes and provided solutions to identify rare species as well as emergent pathogenic species. 




Les bactéries du genre Campylobacter appartiennent à la
superfamille VI des bacilles à gram négatif ou branche epsi-
lon des Protéobactéries qui regroupe, par ailleurs, les genres
Helicobacter, Wolinella et Arcobacter. Ce sont des bacilles
incurvés mobiles, microaérophiles, asacharolytiques et par-
faitement bien adaptés à la vie dans le mucus. Les genres
Campylobacter, Arcobacter et Sulfurospirillum constituent la
famille des Campylobacteraceae. (VANDAMME et al., 1991).
Le genre Campylobacter regroupe de nombreuses espèces
que l’on peut classer en trois grands groupes :
-le groupe thermotolérant avec en particulier, les deux
espèces les plus fréquemment rencontrées en clinique humaine
et chez les animaux : C. coli et C. jejuni ;
-le groupe « fetus » avec C. fetus ;
-le groupe « anaérobie » avec par exemple, C. sputorum.
Les Campylobacter doivent beaucoup aux vétérinaires, tant
pour les premières descriptions des infections chez les bovins
ou les porcins que pour la mise au point de méthodes de cul-
ture toujours d’actualité (tableau 1).
• PRINCIPALES SITUATIONS CLINIQUES
Ces bactéries sont impliquées dans deux grands tableaux
cliniques chez l’homme : les infections intestinales et les infec-
tions systémiques. L’incidence d’infections est plus élevée chez
l’homme (6,6/100 000) que chez la femme (4,9/100 000) et
une recrudescence saisonnière est habituellement observée pen-
dant la période estivale.
L’entérite à Campylobacter a été révélée par les travaux de
Butzler au début des années 1970 (tableau 1). Les
Campylobacter représentent la première cause de gastroen-
térites aiguës fébriles dans le monde, essentiellement dues,
comme nous le verrons, à deux espèces C. coli et C. jejuni.
Après une incubation d’environ trois jours, le tableau clinique
est dominé par une diarrhée accompagnée de douleurs abdo-
minales et de fièvre. Du sang dans les selles peut être égale-
ment être observé et les vomissements sont rares. En l’absence
de traitement antibiotique, les symptômes peuvent régresser
spontanément en une semaine.
Il est extrêmement difficile de diagnostiquer une infection
à Campylobacter sur la base des seuls signes cliniques. Le
spectre clinique est, en réalité, très hétérogène (absence de
fièvre, simples douleurs abdominales, tableau de péritonite)
ou très proche des infections à salmonelles.
La présence, dans 75% des cas, de sang et de leucocytes
(essentiellement des polynucléaires) dans les selles, signe l’exis-
tence d’un processus invasif. En réalité, l’importance de la
symptomatologie dépend, pour une grande part, d’un équilibre
entre les facteurs de pathogénicité de la bactérie et les défenses
immunes de l’hôte. (BUTZLER, 2004).
Les infections intestinales se compliquent rarement (1%
des cas) de bactériémies. Une translocation digestive est, cepen-
dant, possible dans des contextes particuliers : immunodé-
pression, cirrhose, diabètes, leucémies… L’espèce la plus fré-
quemment rencontrée est alors C. fetus. Même si C. fetus a été
initialement décrit comme responsable d’avortement chez les
bovins, il est essentiellement impliqué chez l’homme dans les
bactériémies. Cette espèce résiste mieux que les autres au pou-
voir bactéricide du sérum de part sa capsule qui ne permet pas
la fixation du complément et donc, inhibe la bactériolyse.
Des localisations secondaires sont tout à fait possibles en
particulier, sur l’endothélium vasculaire ou des matériels
étrangers comme les valves ou les prothèses.
Des complications post-infectieuses sont également
décrites, en particulier, le syndrome de Guillain Barré (inci-
dence de 1 cas sur 1000) qui est une polyradiculonévrite se
manifestant par une paralysie flasque, mortelle dans 2 à 3%
des cas. Une relation causale forte a été établie avec les
infections à Campylobacter et en particulier, avec celles à
C.jejuni du sérogroupe O19 de Penner ou Lior 7, du fait de
la présence, dans 30 à 50 % des cas, d’anticorps anti-
Campylobacter et de l’existence, dans 20 à 40%, d’une enté-
rite survenue dans les une à trois semaines précédentes. Le syn-
drome de Guillain Barré représente un magnifique exemple
de mimétisme moléculaire entre une bactérie, ici le LPS de
Campylobacter, et l’hôte, en particulier, la structure terminale
du ganglioside GM1. (NACHAMKIN et al., 1999).
• DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE
Prélèvements
Les Campylobacter seront recherchés très logiquement en
majorité dans les selles et lors d’hémoculture.
Les laboratoires de bactériologie devraient les rechercher
systématiquement lors de coproculture, en devant des selles
liquides chez l’enfant, ce qui n’est malheureusement pas le cas
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dates
1913 Première culture de bactéries Vibrio-like dans le produit d’avortement de brebis (McFayean et Stockman)
1918 Dénomination attribuée Vibrio fœtus (Smith)
1927 Description de V. jejuni dans les selles de bovins (Smith)
1940 Description de V. foetus dans les produits d’avortement humain (Vinzent)
1944 Description de V. coli dans les selles de porc (Doyle)
1972 Application d’une méthode de culture par filtration (Butzler)
1977 Mise au point d’un isolement sélectif (Skirrow)
Tableau 1 : Historique de la découverte des Campylobacter et de leur importance dans les maladies diarrhéiques.
en France. C’est une des raisons pour laquelle l’incidence des
infections intestinales à Campylobacter est systématique-
ment sous-évaluée par rapport aux salmonelloses. Les raisons
de cette recherche non systématisée des laboratoires médicaux
tiennent à plusieurs faits :
- la recherche des Campylobacter nécessite l’utilisation de
milieux sélectifs spécifiquement dédiés à cette recherche;
- cette recherche est globalement longue et de plus, coûteuse.
Cependant pour tout laboratoire qui le souhaite, leur
recherche dans une selle obéit à une démarche diagnostique
classique, comme toute recherche de bactéries entéropatho-
gènes dans les selles.
Examen direct
Un examen direct entre lame et lamelle, ou bien à partir
d’un frottis de selles coloré au gram ou au bleu de méthylène,
permet de mettre en évidence, la présence de polynucléaires
et d’une population monomorphe de bacilles incurvés à gram
négatif. Une recherche complémentaire, à l’état frais, de
bacilles très mobiles (mobilité en « vol de moucheron ») peut
être, dans certains cas, effectuée.
Culture
La culture s’effectue sur des milieux gélosés qui contien-
nent un mélange d’antifongiques mais aussi d’antibiotiques afin
d’assurer une meilleure sélectivité. Le choix des antibiotiques
contenus dans les milieux de culture a fait l’objet de nombreuses
mises au point. Certains antibiotiques peuvent être partiellement
inhibiteurs pour des espèces autres que C. coli ou C. jejuni
comme C. upsaliensis. Globalement, les laboratoires ont le choix
entre plusieurs milieux pré-coulés commerciaux de bonne qua-
lité (exemple : Campylosel®, BioMérieux). Le CNR utilise ses
propres milieux de type Karmali. Il est également utile d’en-
semencer, en parallèle, une gélose au sang par filtration d’une
suspension de selles sur un filtre de 0,65µm. (MEGRAUD et
ELHARRIF, 1985 ; PIERSIMONI et al.,1995). Cette technique
simple augmente les chances d’isoler des Campylobacter
autres que C. jejuni et C. coli, à condition d’augmenter la durée
d’incubation de 48-72h à 5-7 jours. Il existe, par ailleurs , des
bouillons d’enrichissement des prélèvements comme le bouillon
Preston. Malheureusement, ceux-ci ne sont pas commerciali-
sés. Ils sont, en pratique, réservés à des situations paucibacil-
laires : enquêtes épidémiologiques, exploration au stade du syn-
drome de Guillain Barré) ou dans l’industrie alimentaire.
L’incubation de tous ces milieux se fera en microaérobiose (5%
O2, 10 % CO2, 85 % N2) à 37°C.
La détection des bactéries dans les flacons d’hémoculture
a été grandement améliorée depuis la mise sur la marché d’au-
tomates (exemple : Bactec®, Becton Dickinson). La durée d’in-
cubation des flacons se doit pas être modifiée : 5 jours au maxi-
mum par exemple pour le Bactec®.
Identification
Les bactéries du genre Campylobacter se développent sous
la forme de petite colonies aux reflets métalliques.
L’identification du genre Campylobacter s’effectue à
l’aide de critères simples : bacilles à gram négatif incurvés,
mobilité dite en « vol de moucheron », présence d’une oxy-
dase et, généralement, d’une catalase.
Le diagnostic d’espèce peut également être réalisé à l’aide
de critères biochimiques simples (tableau 2). La recherche
d’une hydrolyse de l’hippurate par une hippuricase peut être
très facilement effectuée pour différencier les deux espèces
les plus fréquentes C. jejuni (hippurate +) de C. coli
(hippurate -). On peut également s’aider de la capacité de
pousse à différentes températures d’incubation : C. fetus est,
en effet, capable de pousser à 25°C. Les laboratoires dési-
reux de parfaire l’identification peuvent rechercher d’autres
caractères biochimiques par ensemencement d’une galerie
d’identification commercialisée par BioMérieux (Api Campy)
mise au point en collaboration avec le CNR. 
Enfin certains antibiotiques, testés habituellement sur l’an-
tibiogramme, peuvent être utiles au diagnostic d’espèce, en
particulier la céfalotine (céphalosporine de 1re génération)
mais également historiquement une quinolone comme l’acide
nalidixique. Malheureusement, comme nous le verrons,
l’augmentation des résistances acquises aux antibiotiques et
notamment aux quinolones diminue l’intérêt taxonomique
de ces antibiotiques.
Ces différents tests sont parfois insuffisants pour affirmer
le diagnostic d’espèce. Aussi des méthodes de biologie molé-
culaire ont été développées dans de nombreux laboratoires
(PROUZET-MAULEON et al.,2005). Notre laboratoire a, pour
sa part, choisi d’utiliser la technologie de la PCR dite en temps
réel, qui permet de manière fiable, rapide et automatisée le dia-
gnostic de C. jejuni, C. coli et C. fetus. (MENARD et al., 2005).
Enfin, pour les souches dont l’identification classique a
échoué, nous séquençons de manière systématique l’ADNr
16S. Nous avons, ainsi, constaté que les galeries commerciales
étaient parfois prises en défaut mais également qu’un nombre
non négligeable de bactéries du genre Arcobacter, notamment
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25°C catalase Hip Nal Céf
C. jejuni - + + S R
C. coli - + - S R
C. fetus + + - R S
C. upsaliensis - - - S S
C. lari - + - R R
Tableau 2 : Caractéristiques phénotypiques des principales espèces du genre Campylobacter.
Hip : hippurate, Nal : acide nalidixique, Céf : céfalotine (R= résistant, S = sensible).
l’espèce A. butzleri pouvait être mal identifiée. Cette dernière
fait maintenant partie des 4 espèces les plus fréquemment ren-
contrées dans les infections intestinales (tableau 3). 
Les techniques moléculaires développées dans notre labo-
ratoire comme la PCR en temps réel peuvent être utilisées à
la détection et à la quantification des Campylobacter dans les
peaux de poulet. Ces techniques sont destinées tout particu-
lièrement à l’industrie aviaire.
• ANTIBIOGRAMME DES CAMPYLOBACTERS
Les Campylobacter sont naturellement peu sensibles
aux β-lactamines, en particulier aux carboxy, uréido-péni-
cillines et céphalosporines, par manque de perméabilité à ces
molécules et/ou par l’expression de protéines liant les péni-
cillines (PLP) de moindre affinité. Les sulfamides et les gly-
copeptides sont inactifs.
L’antibiogramme par diffusion est réalisé en France selon
les recommandations du Comité de l’Antibiogramme de la
Société Française de Microbiologie (CA-SFM). Cependant les
diamètres critiques proposés (D, d) n’ont fait l’objet d’aucune
véritable évaluation et correspondent à ceux utilisés pour les
entérobactéries. Il est donc difficile de comparer les résultats
de sensibilité au niveau international, d’autant que les molé-
cules testées peuvent donner des résultats très disparates (les
tétracyclines notamment). Cependant, les antibiogrammes, tels
qu’ils sont réalisés en routine, permettent de détecter des méca-
nismes de résistance exprimés à haut niveau.
Les antibiotiques de choix dans le traitement des infections
à Campylobacter sont : les pénicillines du groupe A (amoxi-
cilline +/- acide clavulanique), les macrolides (érythromycine),
les tétracyclines (doxycycline), les fluoroquinolones (cipro-
floxacine) et les aminosides (gentamicine). Ces différents anti-
biotiques doivent donc être testés sur les antibiogrammes. Ainsi
en pratique, pour évaluer l’éventuelle diminution de sensibi-
lité aux fluoroquinolones, il serait judicieux de tester la molé-
cule naturellement la moins active, en l’occurrence l’acide nali-
dixique. Cependant, comme nous le verrons dans la suite de
ce exposé, même si la résistance est croisée entre toutes les qui-
nolones, nous conseillons de tester également la ciprofloxa-
cine. Cette dernière étant la seule molécule de cette classe d’in-
térêt clinique, l’acide nalidixique n’a d’intérêt que dans la détec-
tion d’une résistance acquise ou naturelle.
Un traitement antibiotique ne s’impose pas en systématique
dans toutes les infections intestinales qui régressent souvent
spontanément. Cependant chez les nourrissons, les sujets
fragilisés ou immunodéprimés, les femmes enceintes, ou en
cas de fièvre très importante, un traitement antibiotique oral
est nécessaire. Une antibiothérapie bactéricide par voie sys-
témique s’impose devant toute bactériémie à Campylobacter,
d’autant plus que le taux de mortalité des infections systé-
miques à C. fetus n’est pas négligeable.
Les macrolides sont les antibiotiques de première inten-
tion dans les infections intestinales. Ils peuvent être rempla-
cés, sauf chez l’enfant, par une tétracycline ou une fluoro-
quinolone (en général, la ciprofloxacine). Cette dernière
présente également l’avantage d’être active généralement sur
les autres bactéries entéropathogènes et peuvent donc être par-
ticulièrement intéressante en cas d’infections mixtes.
Dans les infections systémiques, une association synergique
bactéricide par voie parentérale est recommandée, qui com-
porte, le plus souvent, de l’amoxicilline ou une fluoroquino-
lone en association avec un aminoside (gentamicine). Les
céphalosporines sont à proscrire.
• RÉSISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES
Les Campylobacter ont, comme toute bactérie, déve-
loppé des résistances acquises à ces différentes molécules
(KUSTERS et KUIPERS, 2001). En réalité, tous les antibio-
tiques précités sont concernés. Nous détaillerons, pour chaque
classe, les mécanismes de résistance en cause, la prévalence
et enfin l’évolution, dans le temps, des résistances, ainsi que
leurs conséquences cliniques (figure 1).
Résistance à l’amoxicilline
Le taux de résistance à l’amoxicilline est, toutes espèces
confondues, de 47% mais C. fetus est habituellement plus
sensible (19%). Cette résistance serait liée à la présence d’une
bêta-lactamase chromosomique dont la nature restait incon-
nue jusqu’à la découverte dans le génome de C. jejuni, d’un
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C. jejuni 3334 82 35 3451 (76,1%)
C. coli 762 17 6 785 (17,3%)
C. fetus 62 145 25 232 (5,1%)
A. butzleri 34 2 1 37 (0,8%)
C. lari 15 2 0 17 (0,4%)
C. upsaliensis 4 0 0 4 (0,1%)









Tableau 3 : Répartition des espèces de Campylobacter  identifiées au CNR par type de prélèvement en France sur la période 2002-2004.
gène bla (PARKHILL et al., 2000). Une étude nationale est
en cours, en collaboration avec le CNR, afin de déterminer
le rôle éventuel de cette bêta-lactamase. L’acide clavulanique
(amoxicilline+acide clavulanique ou Augmentin®) restaure
dans presque la totalité des cas , la sensibilité. Cela tient à
la fois à son rôle d’inhibiteur de bêta-lactamases mais éga-
lement, à son activité intrinsèque propre (CMI-50 1 mg/l,
CMI-90 8 mg/l). Le suivi sur plusieurs années ne montre pas
d’évolution significative de cette résistance.
Résistance aux macrolides
La résistance croisée entre macrolides est de 3,7%. Elle
est plus élevée chez C. coli (9,4 %) que chez C. jejuni
(1,4%) et C. fetus (1,2%). Cette différence s’explique par le
fait que C. coli est une espèce essentiellement rencontrée chez
les porcins qui recevaient dans le passé un macrolide, la tylo-
sine comme facteur de croissance, ayant pu exercer une pres-
sion de sélection. Le mécanisme de la résistance est majo-
ritairement du à des mutations (ponctuelles) au niveau du gène
codant pour l’ARNr 23S : A2075G (95,6%) et A2074C
(2,2%) ou bien les deux (1,1%). Ces mutations entraînent
une diminution de l’affinité du ribosome pour les macrolides.
Notre laboratoire a très récemment développé une PCR en
temps réel selon la technique du FRET (Fluorescence
Resonance Energy Transfer), pour sa détection (VACHER et
al., 2005). Il existe, par ailleurs, une faible proportion de
souches (1,1 %) pour lesquelles aucune mutation n’est
retrouvée, et certains auteurs avancent l’hypothèse qu’il
pourrait alors s’agir d’une résistance par efflux.
Résistance aux tétracyclines
Les tétracyclines peuvent être une alternative thérapeutique
aux macrolides. Le taux de résistance est encore limité
(12,6%), là encore plus élevé chez C. coli (19,4%) que chez
C. jejuni (11,5%) et C. fetus (7,1%). La résistance aux tétra-
cyclines est enzymatique par acquisition du gène plasmidique
tetO (TAYLOR et al., 1995).
Résistance aux aminosides
La résistance aux aminosides est rare (1% pour la kana-
mycine) et elle est également de nature plasmidique. L’enzyme
inactivatrice des aminosides est généralement une aminogly-
coside phosphotransférase 3’de type III. (GIBREEL, SKOLD
et TAYLOR, 2004).
Résistance aux quinolones
L’acide nalidixique a été longtemps considéré comme un
marqueur de résistance intrinsèque spécifique de C. fetus et
C.lari. En réalité, une nette évolution de la résistance à cet anti-
biotique, croisée avec celle aux autres quinolones urinaires, a
été observée depuis la fin des années 80. Elle est passée entre
la période 1986-1989 et 1998-2002 de 4,9 à 26,3% pour
C.jejuni et de 6% à 44,6% pour C. coli. Cette résistance est
due à des mutations dans la région dite « Quinolone Resistance
Determining Region » ou QRDR du gène de la gyrase A
(gyrA), en particulier, une mutation d’une thréonine en posi-
tion 86. D’autres mutations peuvent être en jeu au niveau de
gyrA (BACHOUAL et al., 2001). 
A l’image des macrolides, il semble que des résistances
par efflux existent également pour ces molécules.
L’augmentation rapide de ces résistances a été particulière-
ment inquiétante. Deux hypothèses ont été avancées pour
expliquer ce phénomène. Tout d’abord, l’utilisation dans l’ali-
mentation animale, de dérivés proches des fluoroquino-
lones utilisés en clinique humaine comme l’enrofloxacine,
a probablement exercé une pression de sélection chez des
réservoirs animaux (ENDTZ et al., 1991). La quasi-absence
de résistance aux quinolones des Campylobacter en Australie,
pays n’ayant jamais utilisé l’enrofloxacine, est un argument
de poids en faveur de cette hypothèse. De plus, l’absence de
différence significative entre les souches isolées d’enfants (de
moins de 10 ans) chez lesquels ces antibiotiques sont pros-
crits, par rapport à celles isolées d’adolescents et d’adultes,
éventuellement traités par ces antibiotiques, est en faveur
d’une acquisition de souches résistantes à partir des aliments.
Cependant, on ne peut écarter l’hypothèse que l’utilisation
massive des fluroroquinolones chez l’homme n’ait pas éga-
lement une part de responsabilité dans cette augmentation
rapide des taux de résistance. Des études sont actuellement
en cours, afin de vérifier si les mécanismes de résistances aux
fluroroquinolones des souches animales et humaines sont
identiques. Les données les plus récentes de notre laboratoire
indiquent toutefois que le taux de résistance aux quinolones
est en voie de stabilisation en 2004: 27% pour C. jejuni, 42%
pour C. coli. Les principaux facteurs de risque d’acquisition
d’une souche résistante aux quinolones sont la consomma-
tion de poulet hors de son domicile ainsi que les voyages à
l’étranger (SJOGREN, LINDBLOM et KAIJSER, 1997).
COMMUNICATIONS
367Bull. Acad. Vét. France — 2005 - Tome 158 - N°4  www.academie-veterinaire-france.fr
Figure 1: Evolution de la résistance aux antibiotiques des
Campylobacter en France de 1998 à 2002 (selon le BEH N°32-
33/2004).
• CONCLUSION
Les Campylobacter ont une importance majeure dans
les infections intestinales, et il est important de mieux défi-
nir l’épidémiologie de ces infections en France. La mise
en place de réseaux de surveillance basés sur des labora-
toires médicaux privés et hospitaliers, en collaboration avec
l’Institut de Veille Sanitaire (INVS), commence à générer
des informations très intéressantes.
Il semble également très utile d’améliorer les méthodes
de diagnostic d’espèces, en développant des outils de
diagnostic moléculaire. Ainsi, il apparaît que le rôle des
Arcobacter semble s’accroître et l’accent doit être mis dans
le futur sur la mise en place de tests d’identification
simples, de manière à mettre ce diagnostic de certitude à
la portée de tous les laboratoires.
La surveillance de l’évolution des résistances acquises
aux antibiotiques doit être renforcée et il est nécessaire de
mieux caractériser les mécanismes de résistance, en par-
ticulier génétiques, afin de faire la part des choses entre
pression de sélection animale ou clinique.
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